Znaczenie kliniczne migotania przedsionków prowokowanego podczas stymulacji przezprzełykowej by Mandecki, Daniel Jakubowski i Tadeusz
633
PRACA ORYGINALNA
Folia Cardiol.
2001, tom 8, nr 6, 633642
Copyright ' 2001 Via Medica
ISSN 15074145
www.fc.viamedica.pl
Adres do korespondencji:  Dr med. Daniel Jakubowski
ul. Zio‡owa 47, 40635 Katowice
Nades‡ano: 20.06.2001 r. PrzyjŒto do druku: 30.08.2001 r.
Znaczenie kliniczne migotania przedsionków
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Clinical significance of atrial fibrillation provoked during transesophageal
atrial stimulation
Introduction: During transesophageal atrial stimulation (TAS) atrial fibrillation (AF) can
be induced in some patients without any documented arrhythmia in the past. In some patients
it can be the first episode of this arrhythmia.
Material and methods: This was the reason for taking up research in order to find out if
patients with AF induced during TAS differ from the group in which arrhythmia was not
induced. The tested groups consisted of 68 patients divided into two groups: group I with
induced AF and group II without arrhythmia. TAS, standard ECG and 24-hour ECG regi-
stration and echocardiographical examination were carried out in all.
Results: The results obtained indicate a statistically significant difference in the sinus node
function, the sino-atrial conduction time, the left atrial refractory period, the maximum and
mean HR obtained from Holter registration, the frequency of supraventricular extrasystoles
and the size of the coefficient of the left atrium. The other parameters did not show any
statistically significant differences.
Conclusion: Atrial fibrillation induced during TAS helps us to separate patients with sinus
node malfunction, sino-atrial conduction disturbances and disturbances of intraatrial con-
duction. It is characteristic for patients with the long left atrial refractory period. The patients
with provoked AF have a significantly higher maximum avarage frequency of sinus rhythm
and they have supraventricular extrasystoly more often than other patients. The patients with
AF differ from the control group in left atria dimension.They have a more frequent occurrence
of atrial depolarization disturbances. (Folia Cardiol. 2001; 8: 633642)
atrial fibrillation, atrial stimulation
WstŒp
Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation)
jest jednym z najczŒstszych zaburzeæ rytmu serca.
WystŒpuje ono w formie napadowej lub utrwalonej
u oko‡o 0,30,5% ludzi.
Migotanie przedsionków mo¿na sprowokowaæ
szybk„ przezprze‡ykow„ stymulacj„ przedsionków
(TAS, transesophageal atrial stimulation). W czasie
tego badania mo¿e ono wyst„piæ u osób, u których
dotychczas siŒ nie pojawia‡o. Wyjanienie klinicz-
nego znaczenia tego zjawiska sta‡o siŒ przes‡ank„
do napisania niniejszej pracy.
Autorzy postanowili odpowiedzieæ na pytanie,
czy badani, u których za pomoc„ TAS wywo‡ano AF,
a u których uprzednio to zaburzenie nie wyst„pi‡o,
wykazuj„ w porównaniu z badanymi bez prowoko-
wanej arytmii ró¿nice w standardowym zapisie po-
634
Folia Cardiol. 2001, tom 8, nr 6
www.fc.viamedica.pl
wierzchniowego EKG, wartociach parametrów
elektrofizjologicznych czynnoci przedsionka, wy-
miarach lewego przedsionka (LA, left atrium), prze-
p‡ywie przez zastawkŒ mitraln„ badanym technik„
dopplerowsk„, czŒstotliwoci serca (z zapisu holte-
rowskiego), czynnoci skurczowej lewej komory.
Materia‡ i metody
CharakterystykŒ badanych grup przedstawiaj„
tabele 1 i 2. U pacjentów wykonano test TAS (do
którego wskazaniem by‡y: bradykardia, zawroty g‡o-
wy, zas‡abniŒcia i utraty przytomnoci), 24-godzin-
ny zapis EKG metod„ Holtera oraz badanie echo-
kardiograficzne. Wartoci badanych parametrów
przedstawia tabela 3.
Wyniki
W wyniku przeprowadzonych pomiarów oraz
oceny statystycznej uzyskano nastŒpuj„ce dane.
Znamiennie statystycznie ró¿ni‡y siŒ wartoci
maksymalnych czasów powrotu rytmu zatokowego
(grupa I  1492 ms vs. grupa II  1158 ms) i odpo-
wiednio czasów przewodzenia zatokowo-przedsion-
kowego (114,4 ms vs. 115, 5 ms), efektywnej refrak-
cji LA (263 ms vs. 226 ms), maksymalnej (102,6 vs.
113,8) oraz redniej (64,21 vs. 70,3) czŒstotliwoci
serca, czŒstoci ekstrasystolii nadkomorowych (15 vs.
12) oraz czŒstoci wyd‡u¿enia czasu trwania za‡am-
ka P ponad 115 ms (7 vs. 2).
Grupa z arytmi„ charakteryzowa‡a siŒ wiŒk-
szym wymiarem LA (37,2 mm vs. 34,4 mm) oraz
wiŒkszym jego wskanikiem.
Porównanie pozosta‡ych wyników nie wykaza-
‡o ró¿nic statystycznie znamiennych.
Dyskusja
Za powstanie AF odpowiada m.in. wiele zmian
patologicznych dotycz„cych wŒz‡a zatokowego [1].
Szczególn„ uwagŒ autorzy zwrócili na funkcjŒ wŒ-
z‡a zatokowego, okrelan„ czasem powrotu rytmu
zatokowego. Ró¿nica rednich tego parametru w obu
badanych grupach jest istotna statystycznie. rednia
wartoæ czasu powrotu rytmu zatokowego u pacjen-
tów z prowokowanym AF mia‡a wartoci graniczne
normy (1494 ms).
Zdania na temat roli patologii wŒz‡a zatokowe-
go w AF s„ podzielone. CzŒæ autorów [25] wska-
zuje na znaczenie prawid‡owej czynnoci wŒz‡a za-
tokowego w zainicjowaniu i utrzymaniu migotania
przedsionków. Z kolei powszechnie znany jest fakt
wystŒpowania AF u pacjentów z chorob„ wŒz‡a za-
tokowego [4]. Za rol„ uszkodzenia wŒz‡a zatokowe-
go przemawiaj„ prace Kyriakidisa i wsp. [68] do-
Tabela 1. Charakterystyka badanych grup
Table 1. Characteristics of study groups
Liczebnoæ Kobiety MŒ¿czyni Wiek
Wszyscy badani n = 68 20 48 1877 (45)
Grupa I (z AF) n = 28 7 21 2777 (46)
Grupa II (kontrolna) n = 40 13 27 1874 (39)
Tabela 2. Rozpoznanie kliniczne u pacjentów obu grup
Table 2. Diagnoses in the patients of both groups
Rozpoznanie Grupa I (z AF) Grupa II (kontrolna)
Choroba niedokrwienna serca 14 15
Nadcinienie tŒtnicze 15 17
Zespó‡ Wolffa-Parkinsona-Whitea 7 6
Choroba wŒz‡a zatokowego 7 3
Serce hiperkinetyczne 0 2
Ubytek w przegrodzie miŒdzyprzedsionkowej 0 1
Niedomykalnoæ zastawki trójdzielnej 0 1
Niedomykalnoæ zastawki aortalnej 0 1
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tycz„ce pacjentów z zawa‡em ciany dolnej miŒnia
sercowego i AF, którzy stwierdzili 4-krotnie rzad-
sze wystŒpowanie AF u osób leczonych fibrynoli-
tycznie w stosunku do pacjentów bez tego leczenia
 Kyriakidis i wsp. wi„zali to z popraw„ ukrwienia
wŒz‡a zatokowego, a przez to jego funkcji.
Do podobnych wniosków doszli tak¿e inni au-
torzy, wskazuj„c na fakt wystŒpowania lokalnych
ró¿nic w czasie trwania refrakcji przedsionków
w okresie bradykardii i przez to zwiŒkszenie praw-
dopodobieæstwa powstania arytmii [9, 10].
U pacjentów po przeszczepie serca Heinz i wsp.
[11] stwierdzali wiŒksz„ zapadalnoæ na AF we wcze-
snym okresie pooperacyjnym z postŒpuj„c„ popraw„
w okresie póniejszym. Wi„zali to z popraw„ para-
metrów czynnoci wŒz‡a zatokowego w badaniach
elektrofizjologicznych. Trusz-Gluza i wsp. [12],
wskazuj„ na szczególn„ ‡atwoæ prowokacji AF
u pacjentów z zespo‡em chorego wŒz‡a zatokowego.
Z kolei u chorych poddanych chirurgicznemu
leczeniu choroby wieæcowej parametry wŒz‡a za-
tokowego w okresie pooperacyjnym nie ró¿ni‡y siŒ
w grupie AF i u osób bez tej arytmii [13].
Kolejnym badanym parametrem by‡a czŒstotli-
woæ rytmu zatokowego  minimalna, maksymal-
na i rednia uzyskana z zapisu holterowskiego. Sta-
tystycznie istotne ró¿nice miŒdzy rednimi rednich
wartoci rytmu zatokowego w badanych grupach
mo¿na wyt‡umaczyæ jedynie wiŒksz„ liczb„ pacjen-
tów z bradykardi„ w grupie II.
W badaniach Manninga i wsp. [14] czŒstotli-
woæ rytmu zatokowego nie ró¿ni‡a siŒ po kardio-
wersji u osób po napadach AF o ró¿nej d‡ugoci.
W innych badaniach wykazano, ¿e wytwarza-
nie impulsów w wŒle zatokowym trwa niezale¿nie
od wystŒpuj„cej arytmii. Dzieje siŒ tak dziŒki blo-
kowi przewodzenia przedsionkowo-zatokowego,
który zapobiega wtargniŒciu impulsów do wŒz‡a
Tabela 3. Wyniki badania
Table 3. Results of tests
Parametr Grupa I (z AF) Grupa II (kontrolna)               Znamiennoæ Norma
Czas powrotu rytmu
zatokowego [ms] 1492 – 638 1158 – 300 SZ p < 0,05 1494
Czas przewodzenia
zatokowo-przedsionkowego
[ms] 144,4 – 18 115,5 – 27 SZ p < 0,05 < 134
Efektywna refrakcja
lewego przedsionka [ms] 263 – 39 226 – 46 SZ p < 0,05
Punkt Wenckebacha [ms] 168 – 21 166 – 41 SN > 110
Min. czŒstotliwoæ serca [ms] 46,3 – 5,8 48,6 – 9,8 SN
Maks. czŒstotliwoæ serca [ms] 102,6 – 17,3 113,8 – 25,4 SZ p < 0,05
r. czŒstotliwoæ serca [ms] 64,1 – 8,2 70,3 – 8,5 SZ p < 0,05
Prowokowana nadwra¿liwoæ
przedsionków 7 badanych 7 badanych SN
P > 115 ms 7 badanych 2 badanych SZ p < 0,05
OdstŒp PQ [ms] 151,7 – 29 146,7 – 31 SN 120210
Ekstrasystolia nadkomorowa 15 badanych 12 badanych SZ p < 0,05
Wymiar lewego przedsionka
[mm] 37,2 – 4,2 34,4 – 4,4 SZ p < 0,05 < 40
Wskanik lewego przedsionka
(mm/m) 18,9 – 2,3 17,2–2,4 SZ p < 0,05
Maks. prŒdkoæ przep‡ywu
przez zastawkŒ mitraln„ [m/s] 0,95 – 0,12 0,98 – 0,14 SN
Nachylenie EF [mm/s] 108,6 – 28 106,8 – 18,8 SN
Stosunek fali A do E 9 badanych 10 badanych SN
Frakcja skracania lewej komory
(%) 38,7 – 7,9 40,6 – 7,3 SN
Frakcja wyrzutowa lewej komory
(%) 75,7 – 10,2 77,9 – 7,7 SN > 50
SN  statystycznie nieznamienne; SZ  statystycznie znamienne
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zatokowego [15] tak, ¿e nawet z d‡ugotrwa‡ego na-
padu migotania mo¿e on wyjæ bez szwanku.
Z kolei znana jest rola czŒstotliwoci rytmu za-
tokowego podporz„dkowuj„cego sobie inne orodki
bodcotwórcze  zapobiegaj„cego arytmiom. W ba-
danych grupach ró¿nica czŒstotliwoci by‡a niewiel-
ka, lecz statystycznie istotna.
Kolejnym badanym parametrem by‡ czas prze-
wodzenia zatokowo-przedsionkowego okrelany
metod„ Straussa. Uzyskane wyniki wykaza‡y zna-
mienn„ ró¿nicŒ wartoci czasu przewodzenia zato-
kowo-przedsionkowego w obu grupach; w grupie
bez arytmii, w odró¿nieniu od grupy z AF, by‡y one
w normie (< 134 ms). Wyniki te s„ zgodne z suge-
stiami Kyriakidisa i wsp. [6], wed‡ug których za-
burzenia przewodzenia zatokowo-przedsionkowe-
go  mog„ przyczyniaæ siŒ do powstania migotania
przedsionków. Przeciwne stanowisko zajmuj„ Kir-
chhof i wsp. [4], uwa¿aj„c, ¿e blok przewodzenia za-
tokowo-przedsionkowego zapobiega podtrzymaniu
arytmii przez impuls przewiedziony z wŒz‡a zatoko-
wego.
U pacjentów z AF stwierdza siŒ wyd‡u¿ony
okres refrakcji ‡„cza zatokowo-przedsionkowego [4],
co mo¿e byæ przyczyn„ upoledzonego przewodze-
nia zatokowo-przedsionkowego. Wyznaczona wów-
czas wartoæ czasu przewodzenia zatokowo-przed-
sionkowego bŒdzie przekracza‡a normŒ.
Badania innych autorów nie wykazuj„ zwi„zku
czasu przewodzenia zatokowo-przedsionkowego
z migotaniem przedsionków. Bauernfeind i wsp. [3],
badaj„c pacjentów z zespo‡em Wolffa-Parkinsona-
Whitea (WPW) nie znaleli ró¿nicy przewodzenia
zatokowo-przedsionkowego w grupie z AF i u pa-
cjentów bez tej arytmii.
W badaniach przeprowadzonych u pacjentów
z chorob„ wieæcow„ leczonych operacyjnie nie
stwierdzano istotnych statystycznie ró¿nic w cza-
sie przewodzenia zatokowo-przedsionkowego w gru-
pie, w której po zabiegu wyst„pi‡o AF, a pacjenta-
mi bez arytmii [13].
Czynnikiem nie bez znaczenia dla skuteczno-
ci prowokacji zaburzeæ rytmu serca stymulacj„
przedsionków jest d‡ugoæ okresu ich refrakcji.
Jednym z mechanizmów sprzyjaj„cych powstaniu
i utrzymaniu AF s„ ró¿nice trwania refrakcji przed-
sionków, st„d za‡o¿enie, ¿e badane grupy powinny
ró¿niæ siŒ pod wzglŒdem tego parametru. Porów-
nanie ich wykaza‡o statystycznie istotn„ ró¿nicŒ
wartoci efektywnej refrakcji LA, która w grupie
z AF by‡a wiŒksza ni¿ w grupie bez arytmii.
Badania Josephsona i wsp. [16] oraz innych
autorów [17] dotycz„ce przewodzenia ródprzed-
sionkowego wykazuj„ brak ró¿nic czasu trwania
refrakcji przedsionków w grupie z prowokowanym
AF i w grupie bez arytmii. W badaniach d‡ugoci
okresu refrakcji przedsionków u pacjentów po abla-
cji dodatkowych dróg przedsionkowo-komorowych
Haissaguerre i wsp. [18] oraz Buxton i wsp. [17] nie
znaleli istotnych ró¿nic wartoci tego parametru
w grupie z nawracaj„cym po tym leczeniu AF i u pa-
cjentów bez arytmii. Inni badacze stwierdzali zna-
cz„ce skrócenie efektywnej refrakcji przedsionka
w grupie chorych z AF w wywiadzie, zarówno u osób
z chorobami serca [9, 19, 20], jak i u pacjentów z AF
odosobnionym [21]. Autorzy ci [17] wskazuj„ jednak
na istotne zwolnienie przewodzenia ródprzed-
sionkowego w odpowiedzi na przedwczesne pobu-
dzenia dodatkowe u pacjentów z arytmiami przed-
sionkowymi. Za przyczynŒ tego uwa¿aj„ m.in.
przed‡u¿enie refrakcji w pobudzanej okolicy przed-
sionka. Prace Trusz-Gluzy i wsp. [22] dotycz„ce
prowokowanej nadpobudliwoci przedsionków wy-
kaza‡y du¿„ niejednorodnoæ zachowania siŒ refrak-
cji przedsionków, zale¿n„ od schorzenia podstawo-
wego. Inaczej zachowywa‡a siŒ refrakcja przedsion-
ka u pacjentów z zespo‡em preekscytacji (gdzie na
ogó‡ by‡a skrócona), a inaczej u osób z chorob„ wŒ-
z‡a zatokowego. Badania okresu refrakcji u chorych
z napadowym AF wystŒpuj„cym po wszczepieniu
stymulatora DDD [23] wykaza‡y skrócenie jego
okresu w grupie osób z arytmi„. Podobne wyniki
uzyskano w badaniach w‡aciwoci elektrofizjolo-
gicznych przedsionków u pacjentów z AF [24].
Manios i wsp. [25] stwierdzili stopniowe wyd‡u¿a-
nie siŒ czasu refrakcji LA w ci„gu 24 godzin po kar-
diowersji. Czas trwania refrakcji u badanych z AF
jest inny w ró¿nych czŒciach przedsionków, wy-
kazuj„c paradoksalne wyd‡u¿enie w dolnej czŒci
prawego przedsionka [24].
W grupie osób z AF, badanej przez autorów ni-
niejszej pracy, efektywna refrakcja LA by‡a d‡u¿sza
ni¿ w grupie kontrolnej. Prawdopodobnie miejscem
wyjcia arytmii by‡ prawy przedsionek, a stwierdzo-
ne przez autorów przed‡u¿enie czasu refrakcji LA
jest dodatkowym czynnikiem sprzyjaj„cym zjawisku
re-entry.
Badania innych autorów [24, 26, 27] wskazuj„
na brak adaptacji czasu refrakcji przedsionków do
czŒstotliwoci serca, mog„cy byæ odzwierciedle-
niem niejednorodnoci okresu refrakcji w ró¿nych
czŒciach przedsionka, co predysponuje do zjawi-
ska re-entry.
Z punktu widzenia klinicznego czynnikiem,
który ma decyduj„cy wp‡yw na stan pacjenta z AF
oraz w podejmowaniu decyzji terapeutycznych jest
czŒstotliwoæ komór w trakcie arytmii. Z tego
wzglŒdu autorów zainteresowa‡o zjawisko przewo-
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dzenia przedsionkowo-komorowego w obu grupach,
a szczególnie po‡o¿enie punktu Wenckebacha, okre-
laj„ce maksymaln„ zdolnoæ przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego w stosunku 1:1. Punkt We-
nckebacha okrelono u wszystkich badanych pacjen-
tów. Porównanie jego wartoci wykaza‡o nieistotn„
ró¿nicŒ przewodzenia przedsionkowo-komorowego
w badanych grupach, co potwierdza tezŒ Abildsko-
va i wsp. [2], ¿e grupy pacjentów z AF i bez arytmii
nie ró¿ni„ siŒ pod tym wzglŒdem.
Przed‡u¿enie czasu trwania za‡amka P jest po-
wszechnie przyjŒtym wskanikiem zaburzeæ prze-
wodzenia miŒdzy- i ródprzedsionkowego [9, 28].
Zjawiskiem tym w 1972 roku zainteresowali siŒ
Davies i Pomerance [7]. Wielu innych autorów zwra-
ca tak¿e uwagŒ na przed‡u¿enie czasu trwania za-
‡amka P w grupie chorych z AF [23, 29]. Stwierdzo-
no te¿ stopniowe skracanie czasu trwania za‡amka
P po kardiowersji elektrycznej [25]. Nie zauwa¿o-
no natomiast istotnych ró¿nic czasu jego trwania
u osób zdrowych i pacjentów z AF odosobnionym
[30]. W zwi„zku z powy¿szym autorzy przyjŒli, ¿e
parametr ten mo¿e mieæ wp‡yw na powstanie AF
w badanej grupie. Za wartoæ graniczn„ czasu trwa-
nia za‡amka P przyjŒto 115 ms  [31]. Kryterium to
spe‡ni‡o 2 pacjentów z grupy bez arytmii i 7 cho-
rych ze sprowokowanym migotaniem przedsion-
ków. Uzyskany wynik jest zgodny z danymi przed-
stawionymi przez Trusz-GluzŒ i wsp. [12], którzy
obserwowali u pacjentów z prowokowan„ nadwra¿-
liwoci„ przedsionka wyd‡u¿enie czasu trwania za-
‡amka P, oraz badaniami Simpsona i wsp. [31, 32],
którzy wykazali zaburzenia pobudliwoci u pacjen-
tów z prowokowanym AF [21], a tak¿e stwierdzili
ich zwi„zek z nieprawid‡owym przewodzeniem
ródprzedsionkowym. Zmiany prŒdkoci przewo-
dzenia u pacjentów z AF wed‡ug tych autorów wy-
nika‡y ze zmniejszonego potencja‡u spoczynkowe-
go, spadku maksymalnej prŒdkoci narastania po-
tencja‡u czynnociowego i zmniejszenia jego
amplitudy [28]. Josephson [16] wykaza‡, ¿e przed-
‡u¿enie czasu trwania za‡amka P jest czynnikiem
niezale¿nym od powiŒkszenia  przedsionka. Stein-
berg  i wsp. [33] uznali ten parametr za niezale¿ny
wskanik pomocny w przewidywaniu wyst„pienia
AF po zabiegach kardiochirurgicznych.
Na rolŒ wp‡ywu przed‡u¿enia czasu trwania
za‡amka P na wyst„pienie arytmii przedsionkowych
wskazywali równie¿ Fukunami i wsp. [34] oraz Staf-
ford i wsp. [35]. Okrelaj„c parametry za‡amka P za
pomoc„ EKG wysokiej rozdzielczoci u pacjentów
z AF, zwrócili uwagŒ na fakt przed‡u¿enia szczegól-
nie ostatniej fazy za‡amka P, a tak¿e na jej obni¿on„
amplitudŒ w grupie osób z arytmi„ oraz stwierdzili
zwi„zek miŒdzy czasem trwania za‡amka P a wiel-
koci„ lewego przedsionka.
Podobnie Yamaguchi i wsp. [36] obserwowali
poszerzenie za‡amka P w grupie z chorob„ wŒz‡a
zatokowego i odosobnionego AF w stosunku do
pacjentów bez AF w wywiadzie. Z tym ostatnim nie
zgadzaj„ siŒ wyniki badaæ Ozera i wsp. [37] oraz
Engela i wsp. [38] przeprowadzone u pacjentów
z nadcinieniem tŒtniczym i AF, które nie wykaza-
‡y istotnych ró¿nic czasu trwania za‡amka P w gru-
pie z AF i bez arytmii.
Za istotne autorzy uwa¿ali AF trwaj„ce przy-
najmniej 30 s, jednak zdarza‡o siŒ, ¿e na bodce ze
stymulatora pacjenci reagowali krótkimi wstawka-
mi arytmii. Tak zwana prowokowana nadpobudli-
woæ przedsionków przez wielu autorów uznawana
jest za czynnik ryzyka wyst„pienia AF, dlatego obie
badane grupy porównano pod k„tem wystŒpowania
tych krótkotrwa‡ych zaburzeæ rytmu. PrzyjŒto de-
finicjŒ prowokowanej nadpobudliwoci przedsion-
ków podan„ przez Trusz-GluzŒ [12] za Josephsonem
i Wyndhamem [39, 40]  prowokowanie wiŒcej ni¿
3 dodatkowych depolaryzacji o cyklu < 250 ms lub
zdezorganizowanych pobudzeæ przedsionków typu
migotanie trwaj„ce minimum 1 s. Porównanie czŒ-
stoci tego zjawiska wskazuje na brak ró¿nic miŒ-
dzy badanymi grupami. WiŒkszoæ autorów wska-
zuje na czŒstsze jego wystŒpowanie w grupie z AF
[12, 16, 21]. Wed‡ug Fujimury i wsp. [19] u pacjen-
tów z zespo‡em WPW i AF prowokowana nadpobu-
dliwoæ przedsionków wystŒpuje czŒciej ni¿ u osób
z zespo‡em WPW bez migotania. Simpson i wsp.
[21] oraz Cosio i wsp. [9] przyczyny wystŒpowa-
nia prowokowanej nadpobudliwoci przedsionków
upatrywali w upoledzonej prŒdkoci przewodzenia
w cianie przedsionkowej.
Wielu autorów wskazuje na kluczowe znacze-
nie wczesnych pobudzeæ dodatkowych dla zwolnie-
nia przewodzenia w cianie przedsionków  warun-
ku powstania zjawiska re-entry.
Haft i wsp. [41] zwrócili uwagŒ na mo¿liwoæ
wywo‡ania arytmii wczesnym impulsem. Poprzez
analogiŒ z t„ obserwacj„ przedwczesne sponta-
niczne pobudzenia dodatkowe uwa¿ane s„ za je-
den z czynników wyzwalaj„cych arytmiŒ [42]. Po-
równanie badanych grup wykaza‡o istotnie czŒ-
ciej wystŒpuj„ce pobudzenia dodatkowe
pochodzenia nadkomorowego w grupie z AF, co
mo¿e wiadczyæ o subklinicznej jeszcze patologii
przedsionków w grupie II.
Badanie echokardiograficzne jest najczŒciej
stosowan„ metod„ oceny wielkoci lewego przed-
sionka [43]. Autorzy oceniali zwi„zek miŒdzy fak-
tem sprowokowania AF a wymiarem lewego
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przedsionka. Ró¿nica rednich wymiarów LA w obu
badanych grupach by‡a istotna statystycznie, wska-
zuj„c na mo¿liwoæ ‡atwiejszego sprowokowania AF
u pacjentów z wiŒkszym jego wymiarem. Aby wy-
eliminowaæ wp‡yw budowy cia‡a pacjenta na bez-
wzglŒdne wartoci wymiaru przedsionka, pos‡u¿o-
no siŒ jego wskanikiem. Podobnie jak przy porów-
naniu wymiaru LA, wartoci rednie jego wskanika
wykaza‡y istotne ró¿nice. Dane te s„ zgodne z do-
tychczasowymi dowiadczeniami [7, 4451], choæ
wartoci rednie wielkoci LA w obu grupach s„
mniejsze ni¿ te podawane przez Henryego i wsp.
[48] oraz innych badaczy [46].
O zwi„zku wymiaru LA i wystŒpowania AF
mówi„ tak¿e jego pomiary u pacjentów utrzymuj„-
cych rytm zatokowy po kardiowersji. Górecki i wsp.
[52] oraz Szyszka i wsp. [53], a tak¿e Ewy [54]
stwierdzili, ¿e powiŒkszenie LA dodatnio koreluje
z nawrotem AF po kardiowersji elektrycznej. Mat-
tioli i wsp. [55] stwierdzili stopniowe zmniejszanie
siŒ wymiarów LA po kardiowersji. Van Gelder [56]
natomiast zanotowa‡a brak wp‡ywu wymiaru LA na
utrzymanie rytmu zatokowego po umiarowieniu
przewlek‡ego migotania przedsionków. Twierdzi
ona, ¿e odleg‡y efekt kardiowersji zale¿y tylko od
czasu trwania AF oraz wieku chorego.
Pocz„tkowo dyskusji podlega‡ fakt, czy do AF
predysponuje du¿y wymiar LA, czy odwrotnie  AF
jest przyczyn„ powiŒkszenia przedsionka. Badania
Henryego i wsp., Petersena i wsp. [57] oraz innych
badaczy [44] sugeruj„ istnienie b‡Œdnego ko‡a, gdzie
AF powoduje powiŒkszenie LA, co nasila tenden-
cje do powstania i utrzymania arytmii.
Van Gelder i wsp. [58] stwierdzili, ¿e u pacjen-
tów z odosobnionym AF jedyn„ zmian„ by‡ wiŒk-
szy wymiar lewego przedsionka. Powy¿sze wyniki
potwierdzili Jais i wsp. [59].
Powszechnie znany jest zwi„zek wystŒpowa-
nia wad zastawkowych serca i arytmii nadkomoro-
wych. W badanej grupie nie by‡o pacjentów z wada-
mi zastawki mitralnej, jednak autorzy postanowili
okreliæ parametry przep‡ywu mitralnego, by po-
równaæ je u pacjentów bez arytmii i u osób ze spro-
wokowanym migotaniem przedsionków. Parametry
takie jak nachylenie EF, prŒdkoæ przep‡ywu mitral-
nego oraz stosunek fali A do E nie wyró¿nia‡y po-
równywanych grup.
Z wyników badaæ nad przep‡ywem krwi przez
zastawkŒ mitraln„ wynika, ¿e chorzy utrzymuj„cy
d‡ugo rytm zatokowy po kardiowersji AF ró¿ni„ siŒ
pod wzglŒdem parametrów przep‡ywu od pacjentów
z nawrotem arytmii [46, 53, 60].
Niektórzy autorzy (np. Henry i wsp. [48]) uwa-
¿aj„ nawet, ¿e dla wyst„pienia arytmii wa¿niejsze
s„ zaburzenia nap‡ywu mitralnego ni¿ powiŒksze-
nie lewego przedsionka.
W badaniach nad napadowym AF Barbier i wsp.
[61] nie stwierdzili ró¿nic nachylenia frakcji wyrzuto-
wej (EF, ejection fraction) u pacjentów z AF i bez nie-
go, co jest zgodne z danymi uzyskanymi przez au-
torów niniejszej pracy. Miyatake i wsp. [15], bada-
j„c zachowanie siŒ nap‡ywu mitralnego w ró¿nych
grupach wiekowych stwierdzili, ¿e zmienia siŒ sto-
sunek wielkoci fal szybkiego nape‡niania i przed-
sionkowej.
U chorych badanych przez autorów ró¿nica
nachylenia EF by‡a niewielka, lecz ró¿nica rednie-
go wieku miŒdzy badanymi grupami by‡a zbyt ma‡a
(choæ statystycznie znamienna), by odzwierciedliæ
zmiany zwi„zane z procesem starzenia. Shapiro i wsp.
[62] podaj„ fakt zmiany zachowania siŒ fali nap‡y-
wu mitralnego tylko u pacjentów z d‡ugotrwa‡ym
AF, co dodatkowo potwierdza brak ró¿nic miŒdzy
pacjentami z grupy I i II.
Shite i wsp. [60] podaj„, ¿e u pacjentów z utrzy-
muj„cym siŒ rytmem zatokowym przez miesi„c po
kardiowersji wystŒpowa‡y wy¿sze fale A i E ni¿ u osób,
u których AF powróci‡o.
Znany jest fakt zwiŒkszania wymiarów lewej
komory (LV, left ventricle), spadku parametrów jej
kurczliwoci w miarŒ trwania AF [6365] i przynaj-
mniej czŒciowego powrotu do pierwotnych warto-
ci po ust„pieniu arytmii [60, 65].
W badaniach autorzy chcieli stwierdziæ, czy
u pacjentów ze sprowokowanym AF funkcja LV
ró¿ni siŒ w porównaniu z grup„ bez arytmii. Uzy-
skane wyniki wskazuj„ na brak istotnoci ró¿nic
czynnoci LV wyra¿onej frakcj„ skracania i frakcj„
wyrzutow„ lewej komory.
W opracowaniach dotycz„cych wp‡ywu czynno-
ci LV na wystŒpowanie AF zdania s„ podzielone.
Wyniki pracy Barbiera i wsp. [61], oceniaj„cej wy-
stŒpowanie AF u pacjentów z nadcinieniem tŒtni-
czym wskazuj„ na niezale¿noæ wystŒpowania AF
i zaburzeæ kurczliwoci lewej komory. Podobne wy-
niki uzyskali Orlando i wsp. [67], wykazuj„c brak
zwi„zku wymiarów skurczowych i rozkurczowych
LV oraz prawdopodobieæstwa utrzymania rytmu za-
tokowego po kardiowersji elektrycznej. Lipkin i wsp.
[69] nie stwierdzili ró¿nic we frakcji skracania LV
u pacjentów, którym kardiowersj„ elektryczn„
przywrócono rytm zatokowy i chorych, u których
kardiowersja by‡a nieskuteczna. Jednak wiŒkszoæ
opracowaæ wskazuje na udzia‡ niewydolnoci LV
w zwiŒkszonej zapadalnoci na migotanie przed-
sionków.
Steinberg i wsp. [33] stwierdzili, ¿e pacjenci
z AF w wywiadzie charakteryzuj„ siŒ mniejsz„ EF
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lewej komory. Badania populacji Framingham [51]
potwierdzi‡y jednoznacznie, ¿e spadek frakcji skra-
cania LV jest czynnikiem sprzyjaj„cym migotaniu
przedsionków.
Flugelman i wsp. [68] uwa¿aj„, ¿e niewydolnoæ
LV sprzyja nieskutecznoci terapii AF.
Suigiura i wsp. [69] stwierdzili czŒstsze wystŒ-
powanie AF u  pacjentów z zawa‡em serca i nasi-
lon„ dysfunkcj„ LV ni¿ u osób, u których spadek
kurczliwoci LV by‡ mniej zaznaczony.
Badania  kurczliwoci LV u pacjentów z AF
odosobnionym [59, 70] wykazuj„ upoledzenie jej
funkcji, zarówno skurczowej, jak i rozkurczowej.
Na korzystny wp‡yw poprawy kurczliwoci LV po
ust„pieniu AF na utrzymanie rytmu zatokowego
wskazuj„ tak¿e prace Shitea i wsp. [60], którzy mie-
si„c po kardiowersji stwierdzali ponad 5-procentowy
wzrost frakcji skracania LV w stosunku do wyniku
bezporednio po kardiowersji u pacjentów utrzymu-
j„cych rytm zatokowy. Nie zaobserwowano tego zja-
wiska w grupie osób, u których AF powróci‡o.
Wnioski
1. Migotanie przedsionków prowokowane podczas
przezprze‡ykowej stymulacji wyodrŒbnia chorych
z zaburzeniami automatyzmu wŒz‡a zatokowego,
upoledzonym przewodzeniem zatokowo-przed-
sionkowym i przewodzeniem ródprzedsionko-
wym, a tak¿e charakteryzuje pacjentów z d‡ugim
okresem refrakcji lewego przedsionka.
2. Pacjenci ze sprowokowanym AF charaktery-
zuj„ siŒ znamiennie wy¿sz„ maksymaln„ i red-
ni„ czŒstoci„ rytmu zatokowego, a tak¿e czŒ-
ciej w tej grupie wystŒpuje ekstrasystolia nad-
komorowa.
3. Chorzy ci ró¿ni„ siŒ od grupy kontrolnej wiŒk-
szym wymiarem LA i czŒstszym wystŒpowaniem
w EKG zaburzeæ depolaryzacji przedsionków.
4. Nale¿y ich poddaæ systematycznej kontroli am-
bulatoryjnej, aby zorientowaæ siŒ, czy w przy-
sz‡oci nie wyst„pi„ u nich napady migotania
przedsionków.
Streszczenie
Migotanie przedsionków prowokowane stymulacj„ przezprze‡ykow„
WstŒp: U czŒci pacjentów bez udokumentowanych spontanicznych zaburzeæ rytmu w trakcie
wykonywania przezprze‡ykowej stymulacji przedsionków (TAS, transesophageal atrial stimu-
lation) mo¿na sprowokowaæ migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation).
Celem badania by‡o ustalenie, czy pacjenci ci ró¿ni„ siŒ pod wzglŒdem wybranych parametrów
od grupy, w której nie sprowokowano AF.
Materia‡ i metody: Badanie objŒ‡o 68 chorych, których podzielono na 2 grupy: I  ze
sprowokowanym AF i II  w której arytmia nie wyst„pi‡a. U pacjentów wykonano TAS,
standardowe zapisy EKG, rejestracjŒ EKG metod„ Holtera oraz badanie echokardiograficzne.
Wyniki: Wyniki wskazuj„ na znamienne ró¿nice automatyzmu wŒz‡a zatokowego, przewo-
dzenia zatokowo-przedsionkowego i ródprzedsionkowego, czasu refrakcji lewego przedsionka,
maksymalnej i redniej czŒstoci rytmu zatokowego, czŒstoci ekstrasystolii nadkomorowych
oraz wymiaru i wskanika lewego przedsionka. Pozosta‡e parametry nie wykaza‡y ró¿nic
istotnych statystycznie.
Wnioski: Migotanie przedsionków prowokowane podczas TAS identyfikuje pacjentów z zabu-
rzeniami automatyzmu wŒz‡a zatokowego, upoledzonym przewodzeniem zatokowo-przed-
sionkowym i przewodzeniem ródprzedsionkowym, a tak¿e charakteryzuje chorych z d‡ugim
okresem refrakcji lewego przedsionka. Pacjenci, u których sprowokowano AF maj„ znamiennie
wy¿sz„ maksymaln„ i redni„ czŒstoæ rytmu zatokowego, a tak¿e czŒciej wystŒpuje u nich
ekstrasystolia nadkomorowa. Chorzy ci ró¿ni„ siŒ od grupy kontrolnej wiŒkszym wymiarem
lewego przedsionka i czŒstszym wystŒpowaniem w EKG zaburzeæ depolaryzacji przedsionków,
wiŒc nale¿y ich systematycznie kontrolowaæ pod k„tem wystŒpowania napadów AF w przysz‡oci.
(Folia Cardiol. 2001; 8: 633642)
migotanie przedsionków, stymulacja przedsionków
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